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índrome  compartimentalompartment  syndrome
a hipertensión abdominal (HTA) y el síndrome comparti-
ental abdominal (SCA) fueron descritos a ﬁnales del siglo
ix, pero no ha sido hasta los últimos 15 an˜os cuando se
an valorado clínicamente y se han reconocido sus deletéreas
onsecuencias. La HTA y el SCA son conceptos de suma impor-
ancia para la práctica de la cirugía, sobre todo en el campo de
a cirugía de los pacientes críticos.
Existe una íntima relación entre perfusión y presión en
a mayor parte de los compartimentos del cuerpo humano.
ctualmente sabemos que la consecuencia del aumento
gudo de la presión dentro de cualquiera de los rígidos com-
artimentos que constituyen nuestro cuerpo puede producir
esde la pérdida de una extremidad hasta el fracaso multior-
ánico y la muerte.
Tradicionalmente, los síndromes compartimentales se han
escrito en las extremidades como consecuencia de fracturas,
índrome de aplastamiento o fenómenos de isquemia-
eperfusión.
El tratamiento de estos síndromes es urgente y requiere la
escompresión de la extremidad afecta.
Actualmente reconocemos la posibilidad de observar
índromes compartimentales a nivel intracraneal, orbital,
orácico y, obviamente, a nivel abdominal1. Por otra parte,
abe sen˜alar que cada vez más  reconocemos un síndrome
olicompartimental2, afectando sobre todo a tres comparti-
entos interrelacionados (cráneo, tórax y abdomen).
En lo que se reﬁere al abdomen, el aumento agudo de la
resión puede conducir a un síndrome compartimental, con
raves repercusiones tanto a nivel local como sistémico.
Hace aproximadamente 15 an˜os, Malbrain aﬁrmaba:
el nivel exacto de presión abdominal que se deﬁne como
ipertensión abdominal está aún en debate»; no fue hasta
l an˜o 2006 cuando se publicaron los conceptos aceptados
omo HTA y SCA, redeﬁnidos en el 20133. En la actualidad
ntendemos por presión intraabdominal (PIA) la presión
xistente dentro de la cavidad abdominal en un individuo que
espira espontáneamente; es igual a la presión atmosférica
 incluso subatmosférica (presión negativa). En los pacientes
ríticos, esta presión puede alcanzar los 5-7 mmHg. PorHTA entendemos una PIA ≥12 mmHg, registrada al menos
en tres ocasiones con intervalos de 4-6 h. El SCA es una
PIA ≥20 mmHg, registrada al menos en tres ocasiones con
intervalos de 4-6 h más  el fracaso de un órgano –o más  de
uno– que previamente funcionaban correctamente.
Muchas situaciones clínicas se acompan˜an de aumento de
PIA. Entre ellas, y de instauración aguda, destacaremos: a nivel
intraperitoneal, el traumatismo abdominal, el hemoperito-
neo y la colocación de taponamientos hemostáticos (packing);
a nivel retroperitoneal, la hemorragia retroperitoneal (rotura
de aneurismas aórticos, traumatismo pélvico), y a nivel de
pared abdominal, el cierre de laparotomías a tensión como
consecuencia, por ejemplo, de la reparación de grandes her-
nias incisionales. En estos casos, los aumentos de la PIA se
producen de forma drástica en horas o minutos, y pueden
desencadenar rápidamente un SCA.
Reconocemos la HTA subaguda, que cursa habitualmente
con niveles moderados de PIA (≥12 mmHg). Como causas
podemos sen˜alar la distensión de asas intestinales secundaria
a íleo mecánico o paralítico, los procesos sépticos intraab-
dominales con o sin formación de abscesos y la pancreatitis
aguda (en estos casos, los aumentos de presión se producen
de forma solapada pero continua a lo largo de días, y pueden
llevar al paciente de forma progresiva al desarrollo de un SCA
y fracaso multiorgánico).
Se han descrito, además, una serie de factores predispo-
nentes para el desarrollo de la HTA (shock séptico, acidosis
metabólica, coagulopatía, politransfusión, hipotermia, resu-
citación masiva con líquidos) que evidencian que más  de uno
de estos factores está presente en el 52 % de los pacientes que
desarrollan HTA y síndrome compartimental3.
Actualmente, aceptamos que aquellos pacientes que pre-
senten HTA deben iniciar tratamiento médico para intentar
reducir su PIA. Dicho tratamiento consiste en mejorar la
capacidad de elongación de la pared abdominal (compliance),
mediante sedación y analgesia correctas; de este modo se
puede reducir el tono muscular y disminuir la PIA4.
La eliminación del contenido intraluminal mediante la
colocación de sondas nasogástricas, los enemas e incluso
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la descompresión endoscópica pueden ser útiles para dismi-
nuir la PIA5. La punción percutánea de líquido intraabdominal
debe considerarse en pacientes con abscesos, ascitis o sangre
que desarrollen HTA o SCA, siempre y cuando no sean tribu-
tarios de cirugía6. Corregir el balance de líquidos y evitar la
reanimación con un exceso de ellos se han revelado como un
factor independiente de riesgo de desarrollo de HTA y SCA.
Parece claro que en los pacientes con factores etiológicos de
HTA y SCA la resucitación con líquidos debería controlarse de
forma estricta, y utilizar en cuanto sea posible los fármacos
vasoactivos7. Asimismo, debe considerarse la hemoﬁltración
y la ultraﬁltración en aquellos casos con HTA que desarrollan
oliguria/anuria a pesar de una resucitación correcta8.
¿Cuándo está indicada la cirugía descompresiva? Creemos
que la cirugía descompresiva, abdomen abierto, debería indi-
carse en pacientes traumáticos, como parte de la cirugía de
control de dan˜os. Por otra parte, y puesto que actualmente
sabemos que la cirugía del trauma y la sepsis abdominal grave
comparten un mismo  tipo de pacientes de alto riesgo, con
APACHE II elevados, hipoalbuminémicos y con una reserva
ﬁsiológica tremendamente comprometida, reconocemos que
la mayor parte de los conceptos relativos a los pacientes poli-
traumatizados que precisan cirugía de control de dan˜os deben
aplicarse a los enfermos con sepsis abdominal grave9 y, por
tanto, el tratamiento mediante abdomen abierto debe indi-
carse en algunos de estos pacientes.
En nuestra experiencia10, debiera indicarse en pacien-
tes sépticos como parte de la reintervención por peritonitis
posoperatoria, si son pacientes con factores etiológicos y
predisponentes de HTA y/o SCA y presentan cifras de
PIA ≥12 mmHg  durante 24 h. En pacientes sépticos, con
PIA ≥20 mmHg, más  fracaso de un órgano o aparición de dis-
función multiorgánica que no existía previamente (SCA), se
debiera indicar descompresión quirúrgica.
La descompresión quirúrgica consiste en la técnica cono-
cida como abdomen abierto (cierre abdominal temporal). Lo
ideal sería utilizar el sistema más  económico posible, capaz
de proteger el intestino y evitar la excesiva pérdida de ﬂuidos,
así como el riesgo de aparición de fístulas intestinales.
Nosotros utilizamos dos técnicas distintas para dejar el
abdomen abierto, según se trate de un paciente traumático
o de un paciente séptico. En los primeros se realiza un cierre
temporal mediante Vaccum pack11; en los pacientes sépticos
hemos utilizado tres técnicas a medida que hemos adquirido
experiencia en el control del abdomen abierto: inicialmente se
dejaba una malla de politetraﬂuoroetileno ﬁjada a los bordes
aponeuróticos mediante una sutura continua irreabsorbible
(monoﬁlamento)10; posteriormente utilizamos las terapias de
presión negativa, y últimamente una combinación de terapia
de presión negativa y malla de Prolene® ﬁjada a la aponeuro-
sis mediante sutura continua irreabsorbible (monoﬁlamento),
según la técnica descrita por de Leppäniemi12. Pero, ¿por qué
utilizar técnicas distintas según tratemos un paciente traumá-
tico o uno séptico? En nuestra opinión, depende del tiempo en
que preveamos que se pueda cerrar deﬁnitivamente el abdo-
men. En nuestra serie (de 1996 a 2015) hemos realizado cirugía
de control de dan˜os y, por tanto, técnicas de abdomen abierto
en 117 pacientes (36 traumáticos y 81 pacientes sépticos). En
los primeros, el tiempo medio hasta el cierre de la pared hai a . 2 0 1 6;4(2):39–41
sido de 3 días, y en los sépticos, de 11. ¿Cuándo decidimos
iniciar el cierre deﬁnitivo del abdomen? Cuando el paciente
inicia la recuperación de sus parámetros ﬁsiológicos, sobre
todo hemodinámicos y respiratorios, con recuperación de sus
parámetros metabólicos, control de la acidosis, de la coagulo-
patía y de la hipotermia, mejora de los valores del ácido láctico
y presenta una PIA ≤12 mmHg.
No debemos olvidar que el abdomen abierto implica una
alta posibilidad de que aparezcan complicaciones (íleo paralí-
tico, absceso intraabdominal, fístula intestinal, imposibilidad
de cierre primario), dependiendo sobre todo del tiempo en que
se va a practicar el cierre deﬁnitivo; cuantos más  días, más
posibilidad de complicaciones, apareciendo sobre todo a partir
del 6.o-8.o día del abdomen abierto10,13.
En nuestra opinión, tal y como al inicio la cirugía de control
de dan˜os y básicamente el abdomen abierto se consideraron
algo fuera de lugar, actualmente asistimos a una sobreutiliza-
ción de la técnica. Aunque sin duda ha salvado y salva muchas
vidas, el procedimiento en sí mismo  implica una morbilidad
no despreciable.
Pensamos que la cirugía de control de dan˜os, el abdomen
abierto y el control de la PIA constituyen nuevos conceptos de
suma importancia en el tratamiento de los pacientes quirúr-
gicos críticos.
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